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                                                 ÖZET 

 

Kan Dolaşım İnfeksiyonlarının Prospektif İzlemi ve Risk Faktörlerinin İrdelenmesi 

 

                                        Dr. Ceyda Kocaoğlu 

 

Kan dolaşım infeksiyonları hem hastane kaynaklı hem toplum kaynaklı infeksiyonlar 

arasında önemli oranlarda görülmektedir. Bu çalışmadahastanemizdeki KDİ insidansı, etkenler 

ve risk faktörlerinin  belirlenmesi amaçlanmıştır.  Çalışma Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Sağlık Araştırma ve Uygulama Merkezi‘nde (PAÜ-SARUM) Nisan 2014-Nisan 2016 tarihleri 

arasında prospektif vaka- kontrol çalışması olarak iki yıl süre ile  yürütüldü. Kan kültüründe 

üreme olan 311 hasta vaka grubunu, cinsiyet, servis ve yatış zamanı açısından  vaka grubu ile 

eşleştirilerekkan kültüründe üreme olmayan 311 hasta kontrol grubunu oluşturdu. Vaka ve 

kontrol gruplarındaki hastaların 196’sı dahili birimlerde, 29’u cerrahi birimlerde ve 86’sı yoğun 

bakım ünitelerinde yatmaktaydı. KDİ insidans hızı %0.43, KDİ insidans dansitesi 0.083/1000 

hasta günü olarak bulundu. 

Vaka grubunun kontrol grubu ile karşılaştırlması sonucunda çoklu değişkenli analizde 

antibiyotik kullanma öyküsü [odds ratio (OR): 75.377, %95 güven aralığı (GA): 6.156-922.990 

p<0.001] , APACHE 2 skorunun ≥16 olması (OR: 11.750, %95 GA: 1.778-77.649, p=0.011) 

diyabet (OR: 18.850, %95 GA: 1.150-380.976, p=0.040) ve yedi gün ve üzerinde kateter varlığı 

olması (OR: 8.400, %95 GA: 1.468-48.053 p=0.017), KDİ için bağımsız risk faktörleri olarak 

bulundu. Sonuç olarak morbiditesi ve mortalitesi yüksek KDİ için risk faktörlerinin belirlenmesi, 

KDİ’nın kontrolü ve uygun tedavinin başlanmasına ayrıca uygun infeksiyon kontrol önlemlerin 

alınmasına katkı sağlayacaktır.  

 

Anahtar kelimeler: kan dolaşım infeksiyonu, prospektif- olgu kontrol çalışması, 

insidans,  risk faktörleri 
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SUMMARY 

Prospective Monitoring and Investigation of Risk Factors of Blood Circulatory 

Infections 

Dr. Ceyda Kocaoğlu 

 

Blood stream infections (BSI) is an important cause of both hospital-acquired and 

community-acquired infections. In this study, it was aimed to determine the incidence, pathogens 

and the risk factors for the microorganisms causing BSI. The study was planned as a prospective 

case-control study between April 2014 and April 2016 at Pamukkale University Faculty of 

Medicine, Health Research and Application Center (PAU-SARUM) for two years. Case group 

included 311 patients who had microorganism at their blood culture, the control group included 

311 patients who had no microoragnisms at their blood culture, which were matched with the 

case group in terms of gender, service and hospitalization time. Of the patients in the both case 

and control groups, 196 were in internal units, 29 in surgical units and 86 in intensive care units.  

The incidence of BSI is %0.43,  incidence rate was found to be 0.083 / 1000 patient days.multi 

variant analyse showed that the story of antibiotic usage  [odds ratio (OR): 75.377, 95% 

confidence interval (GA): 6.156-922.990 p <0.001] and APACHE 2 score ≥16 (OR: 11.750, (OR: 

18.850, 95% GA: 1.150-380.976, p = 0.040) and catheter presence seven and more days (OR: 

8.400, 95% GA: 1.468-48.053 p = 0.017) were found as independent risk factors for BSI. In 

conclusion, determining the risk factors for BSI with high morbidity and mortality will 

contribute to the control of BSI and the initiation of appropriate treatment as well as appropriate 

infection control measures. 

 

Key words: bloodstream infections, prospective-case control study, incidence, risk 

factors 
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1.GİRİŞ 

 

Kan dolaşım infeksiyonları (KDİ), tüm dünyada önemli morbidite ve mortalite nedenidir. 

Yaşam süresinin uzaması, komorbid hastalıkların ve invaziv işlemlerin artması, KDİ’nin 

epidemiyolojisinde değişikliklere neden olmuştur (1). KDİ toplum kökenli infeksiyonlar içinde 

%19 oranında görülmektedir (2). Nozokomiyal infeksiyonlar içinde ise KDİ’nin oranı, ülkelere 

göre farklılıklar göstermekle birlikte, Avrupa ülkelerinde %13.4, Avrupa dışı ülkelerde %19.1 

olarak bildirilmiştir (3). Ülkemizde bu oran %16.7 olarak bulunmuştur (4). KDİ, en sık yoğun 

bakım üniteleri (YBÜ)’nde görülmekte ve bu ünitelerde pnömoniden sonra en sık saptanan 

ikinci infeksiyondur (5). 

 

 Yıllar içinde KDİ etkenlerinde değişiklikler görülmektedir. 1979-1987 yılları arasında 

KDİ etkeni olarak gram negatif bakteriler daha yüksek oranda iken, daha sonraki yıllarda gram 

pozitif bakterilerin öne çıktığı saptanmıştır (6). 2000’li yıllarda KDİ’ye neden olan 

mikroorganizmalar incelendiğinde, gram pozitif bakteriler %52.1, gram negatif bakteriler %37.6, 

polimikrobiyal %4.7, funguslar %4.6 ve anaerob bakteriler %1 oranında bulunmuştur (6). 

KDİ’ye neden olan en sık mikroorganizmalar koagulaz negatif stafilokoklar, Staphylococcus 

aureus,  Escherichia coli, Enterococcus spp, Klebsiella pneumoniae,  Pseudomonas aeruginosa, 

Candida albicans, Enterobacter cloacae, Serratia marsences’dir (7). Ülkemizde 1996-2001 

yılları arasında yapılan KDİ’nin irdelendiği çalışmalarda, gram pozitif bakteriler %27-78, gram 

negatif bakteriler %20-64  ve Candida türleri %2-25 oranları arasında saptanmıştır (8,9). 

 

   Kan dolaşımı infeksiyonu etkenleri hastane kaynaklı veya toplum kaynaklı olmasına 

göre değişiklik göstermektedir. Diekema ve arkadaşlarının yaptığı üçüncü basamak iki merkezi 

içeren prospektif bir kohort çalışmada, toplum kökenli ve hastane kökenli KDİ’de en sık izole 

edilen mikroorganizmalar değerlendirilmiştir. Gram pozitif bakteriler, hem hastane hem de 

toplumda başlayan KDİ’nin en sık etkenleri olarak saptanmıştır (10). Gram pozitif etkenler 

arasında S. aureus en sık etken iken,  gram negatif bakteriler içinde E. coli (%39.5), K. 

pneumoniae (%20.7), Enterobacter spp. (%8), P. aeruginosa (%75) en sık görülmüştür (11). Bir 

başka çalışmada, S. aureus hem toplum kökenli (%18) hem de nozokomiyal (%21) KDİ’de 

benzer oranlarda neden olmuştur. Bu çalışmada toplum kökenli KDİ’nin en sık nedeni E. 

coli’olarak saptanmıştır. Hastane kökenli KDİ’de de, gram negatif bakteriler içinde en sık izole 
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edilen etken E. coli ‘dir (12). Toplum kökenli çok merkezli bir çalışmada da, E. coli, S. aureus 

ve Streptococcus pneumonia KDİ’nin en sık etkenleri olarak bulunmuştur (13). 

 

   Yoğun bakım ünitelerinde gelişen KDİ etkenleri diğer kliniklerden farklılık 

gösterebilmektedir. YBÜ’deki hastalarda koagulaz negatif stafilokok, Enterobacter türleri, 

Serratia türleri, A. baumannii ve Candida türleri en sık KDİ etkenleri iken, S. aureus, Klebsiella 

türleri ve E. coli yoğun bakım dışındaki kliniklerde daha sık tespit edilmiştir. Enterokok türleri 

ve P. aeruginosa’nın neden olduğu KDİ’ler YBÜ ve diğer kliniklerde benzer oranlarda 

saptanmıştır (11). 

 

  Kan dolaşım infeksiyonu gelişmesinde rol oynayan risk faktörleri etkenlere göre 

değişiklik gösterebilmektedir. GSBL üreten E. coli veya K. pneumoniae infeksiyonu için risk 

faktörleri yaş, cinsiyet, ırk, yattığı servis, infeksiyon öncesinde hastanede geçirilen gün sayısı ve 

hastalığın şiddeti, Akut Fizyolojik ve Kronik Sağlık Değerlendirme (APACHE II) skorunun 

12’nin üstünde olmasıdır. (10). Metisilin duyarlı S. aureus (MSSA) ve metisilin dirençli S. 

aureus (MRSA) infeksiyonları için ise, diyaliz tedavisi, organ nakli, HIV infeksiyonu, kanser, 

diyabet en önemli risk faktörleri olarak saptanmıştır (14). Çoklu ilaca dirençli Acinetobacter 

baumannii’nin etken olduğu KDİ için hastanede kalış süresinin uzaması, mekanik ventilasyon,  

geniş spektrumlu antibiyotiklerle tedavi, geçirilmiş cerrahi ve invaziv girişimler gibi çeşitli risk 

faktörleri tanımlanmıştır (15). Bir başka çalışmada çoklu ilaç direnci olan S. 

aureus, Enterococcus spp, gram negatif basiller ve  Candida türleri ile olan KDİ’de risk 

faktörleri ileri yaş, altta yatan hastalıklar ve hastalık şiddeti, özellikle kurumlar arası geçiş, 

uzamış yatış, gastrointestinal sistem cerrahisi veya transplantasyon, santral venöz kateter gibi 

invaziv cihazlara maruz kalma ve antimikrobiyal ilaç tedavisi gibi benzer risk faktörleri 

bulunmuştur. (16). 

 

  Kan dolaşım infeksiyonlarında atfedilen mortalite oranı tüm hastalar için %27 iken,  

yoğun bakım hastalarında bu oran ise %31.5-82.5 olarak tespit edilmiştir (11,17). KDİ’de 

mortalite ile ilişkili en sık saptanan risk faktörleri yaş, hastanın altta yatan hastalığının ağırlığı ve 

uygun olmayan antimikrobiyal tedavidir (18, 19-22). Mortalite ile ilişkili diğer risk faktörleri, 

çok sayıda infeksiyon kaynağının olması, sekonder KDİ olması, KDİ’ye neden olan etkenin 

Pseudomonas spp. Acinetobacter spp. gibi tedavisi zor olan mikroorganizmalar olması, 

hipotansiyon, şok veya organ yetmezliği gelişmesi olarak tanımlanmıştır (6, 11, 20, 21, 23- 24). 

Diekema ve ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada mortalite oranları en yüksek olarak Candida (% 
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44) ve anaerob bakteriler (% 41)’ın neden olduğu KDİ’de bulunmuştur. S. pneumoniae ise en 

düşük mortaliteye neden olan etken olarak saptanmıştır (12). 

 

  Kan dolaşım infeksiyonlarının tedavisi, altta yatan hastalıklar, yaş, etken olan 

mikroorganizma, bakteriyemi başlamadan önce hastanede kalış süresi ve bakteriyemi 

başlangıcından 30 gün içinde herhangi bir antimikrobiyal tedavi alıp almadığına göre 

değişmektedir (25). 

 

Kan dolaşımı infeksiyonlarında erken ve uygun tedavinin başlanması, mortalitenin 

azalmasına katkı sağlayacaktır. Çalışmamızda, KDİ gelişiminde rol oynayan risk faktörleri ve 

KDİ’ye neden olan mikroorganizmalar ve antimikrobiyal duyarlılıklarının belirlenmesi 

amaçlanmıştır.  
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2.GENEL BİLGİLER 

 

Kan dolaşım infeksiyonu,  bakteri, virüs, mantar gibi bir infeksiyon etkeninin kan 

dolaşımına karışması anlamına gelmektedir. KDİ, ağır sepsis ve septik şok olgularının %30-

40’ından sorumludur (26). 

 

Kan dolaşım infeksiyonları, hastanın hastaneye yatışından önce veya hastaneye 

yatışının ilk 48 saati içinde gelişmiş ise, toplum başlangıçlı KDİ olarak tanımlanmaktadır (27). 

Hastanın, hastaneye yatışı sırasında belirti ve bulguları olmayan veya inkübasyon döneminde 

olmayan infeksiyonlar hastane kökenli (nozokomiyal) olarak değerlendirilir. Genellikle 

nozokomiyal infeksiyonlar hasta hastaneye yattıktan 48-72 saat sonra ve taburcu olduktan sonra 

10 gün içinde gelişir (26). İnfeksiyon hastaneye yatış sırasında var olan infeksiyöz bir olayın 

devamı veya komplikasyonu ise nozokomiyal infeksiyon olarak kabul edilmez.  

 

 Sağlık hizmeti ile ilişkili KDİ hastaneye kabul edildiğinde veya kabul edildikten 

sonraki ilk 48 saat içinde elde edilen pozitif kan kültürleri, aşağıdaki kriterlerin herhangi birini 

sağlayan hasta grubundan elde edilmiş ise, sağlık bakımı ile ilişkili KDİ olarak tanımlanır. Bu 

kriterler; 

 

• Santral venöz kataterizasyon ,entübasyon, kan transfüzyonu, üriner katater v.s gibi 

invaziv girişimlerin komplikasyonu olarak gelişen infeksiyonu olan hastalar, 

• Son 30 gün içinde geçirilen cerrahiye bağlı gelişen infeksiyon durumu olan hastalar 

(ortopedik cerrahilerde implant v.s gibi son bir yıl içinde geçirilen cerrahi), 

• Kan dolaşım infeksiyonundan önceki son 30 gün içinde, evde damar içi tedavi, yara 

bakımı (örneğin bası yarası), ya da hemşirelik bakımı almış olan hastalar 

• Son 30 gün içinde hemodiyaliz veya damar içi kemoterapi tedavileri alan hastalar,  

• Kan dolaşım infeksiyonundan önceki 90 gün içinde iki veya daha fazla gün hastanede 

yatmış hastalar,  

• Son 30 gün içinde huzurevi veya uzun dönem bakımevlerinde kalan hastalar (2). 
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Kan dolaşımı infeksiyonları iki grupta ele alınır;                

Primer kan dolaşım infeksiyonu: [Hastalık Kontrol ve Önleme MerkeziCenters for 

Disease Control and Prevention (CDC)] tarafından belirlenen tanımlamaya göre; laboratuvar 

tarafından doğrulanmış primer KDİ tanımı için, aşağıdaki kriterlerden en az biri karşılanmalıdır;  

1. Hastada bir veya daha fazla kan kültüründe patojen mikroorganizma gösterilmelidir 

ve kan kültüründe üreyen mikroorganizmanın vücudun diğer taraflarındaki herhangi bir 

infeksiyonla ilişkisi olmamalıdır. En az bir kan kültüründe üremesi ile anlamlı olabileceği 

düşünülen mikroorganizmalara örnek olarak; S.aureus, Enterococcus spp., E. coli, Pseudomonas 

spp. Klebsiella spp. Candida spp. verilebilir. Bu grupta yaygın cilt kontaminasyonu olabileceği 

düşünülen koagulaz negatif stafilokoklar gibi mikroorganizmalar yer almaz. 

2. Hastada ateş (>380C), üşüme titreme ve hipotansiyon bulgularından en az biri 

olmalıdır. Bu semptomlar ve pozitif laboratuvar sonuçlarının vücudun başka bir bölgesindeki bir 

infeksiyonla ilişkisi olmamalıdır.  

3. Bir yaşın altındaki hastalarda ateş (>38⁰C ), hipotermi (apne ya da bradikardiden en 

az birinin olması, vücudun başka bir bölgesindeki bir infeksiyonla ilişkisi olmayan pozitif 

laboratuvar sonuçları ve farklı zamanda alınmış iki ya da daha fazla kan kültüründe deri flora 

bakterilerinin üremesi olarak tanımlanır. Kriterlerin tümü bir günü aşmayacak şekilde bir araya 

gelmelidir (28). 

Ciltte yaygın olarak bulunan mikroorganizmalar: 

 Difteroidler (Corynebacterium diphtheria haricindeki, Corynebacterium türleri), 

Bacillus spp. (B.anthracis hariç), Propionibacterium spp. koagulaz negatif stafilokoklar, 

viridans grubu streptokoklar, Aerococcus spp. Micrococcus spp. Cillte yaygın olarak 

bulunmaktadır. Bu mikroorganizmaların kan dolaşım infeksiyonu etkeni olarak kabul  

edilebilmesi için; iki gün içinde ayrı zamanlarda alınmış, iki veya daha fazla kan kültüründe; 

aynı mikroorganizmanın üretilmesi gereklidir. 

Mikroorganizmaların aynı olup olmadığının tespiti için, genus ve/veya tür tayini 

yapılmalıdır. Mikroorganizmaların biri tür düzeyinde, diğeri genus düzeyinde tanımlanmış ise; 

(örneğin laboratuvar tarafından birinci kan kültüründe üreyen bakteri S. epidermidis olarak 

raporlanmış iken, ikinci kan kültüründe  üreyen bakteri koagulaz negatif stafilokok olarak 

raporlanmış ise) ikisinin aynı bakteri olduğu kabul edilir. Tür düzeyinde aynı olarak tanımlanmış 



 

  6 

fakat antibiyogram yapılmamış veya bakterilerin biri için antibiyogram sonucu varsa 

mikroorganizmaların aynı oldukları kabul edilir, eğer her iki bakteri için antibiyogram sonucu 

varsa, duyarlılık yönünden iki veya daha fazla antibiyotik için farklı sonuçlar mevcut ise aynı 

mikroorganizma olarak kabul edilmez (29). 

Sekonder kan dolaşım infeksiyonu: Eğer kan kültüründe üreyen mikroorganizma 

vücudun diğer bir bölgesindeki infeksiyon ile ilişkili ise, sekonder KDİ olarak adlandırılır. 

Laboratuvar olarak, infeksiyon odağından alınan kültürde ve kan kültürlerinde aynı 

mikroorganizmanın izole edilmesi gereklidir (29). 

 

 

2.1. MİKROBİYOLOJİ 

 

Mikroorganizmaların hemen hepsi KDİ gelişimine neden olabilmesine rağmen, sıklıkla 

gram pozitif koklar ve gram negatif basiller infeksiyon gelişiminden sorumludur (29). 

 

Kan dolaşım infeksiyonlarında en sık karşılaşılan gram pozitif bakteriler; koagulaz 

negatif stafilokoklar (KNS), S. aureus ve enterokoklardır. Çeşitli çalışmalarda, izole edilen gram 

pozitif bakterilerin oranları, benzer bulunmuştur (6, 19, 30). KNS en sık izole edilen gram 

pozitif etken olup, tüm KDİ ataklarının yaklaşık %20-30’undan sorumludur. Bunu S. aureus ve 

enterokoklar izlemiştir. Yoğun bakımlar arasında gram pozitif etkenlerin benzer dağılımına 

rağmen, dirençli [metisilin dirençli S. aureus (MRSA) ya da vankomisin dirençli enterokoklar 

(VRE) gibi)] suşların insidansı, bu patojenlerin, YBÜ’de endemik hale gelip gelmemesine bağlı 

olarak kurumlar arasında farklılık göstermektedir (33). KDİ’lerin %30-40’ından gram negatif 

basiller sorumludur ve geriye kalan vakaların çoğunda etken Candida türleridir. Polimikrobiyal 

üremeler kısmi yaygınlık gösterip, yaklaşık %10 oranında görülür. Vakaların %5’inden azında 

anaerob bakteriler izole edilmiştir (31). Koagulaz negatif stafilokoklar, genel olarak en sık 

karşılaşılan patojendir. Çoğu KNS izolatının gerçek infeksiyon etkeni olmaktan daha çok 

kontaminasyon olması, klinisyenler için  yorumlama zorluğuna neden olmaktadır. Yoğun 

bakımlarda çok sayıda invaziv alet kullanımı ve gram negatif infeksiyonlar için çok sayıda 

antibiyotik kullanımı sonucu gram pozitif bakterilerin seçilmesi, KNS’nin en sık karşılaşılan 

etken olması ile ilişkilendirilmiştir (31). 

 

İzole edilen gram negatif bakterilerin dağılımı, farklı kurumlarda belirgin farklılıklar 

gösterebildiği gibi aynı hastanede zaman içinde de dağılım değişebilmektedir. Hastanenin 
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uyguladığı antibiyotik politikası, oldukça dirençli olan ve endemi yapabilen Pseudomonas spp. 

Acinetobacter spp. ve GSBL pozitif Enterobacteriaceae spp. ortaya çıkmasını 

indükleyebilmektedir (31). 

 

Munoz ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada, 1985-2006 yılları arasında kendi 

hastanelerinde gelişen KDİ’ye ait verileri prospektif olarak toplamışlar ve son 20 yılda KDİ 

etkeni olarak, gram negatif bakterilerin sıklığının, gram pozitiflere göre azaldığını 

saptamışlardır. Araştırıcılar, gram pozitif bakterilerin öne geçmesiyle ilgili olarak, giderek artan 

prostetik alet, intravenöz kateter kullanımı, invaziv işlemlerin artması, kemoterapinin 

indüklediği mukozitlerin artmış olması ve profilaksi için kinolon kullanımının etkisini 

vurgulamışlardır. Aynı araştırıcılar, son beş, yedi yıllık dönemde, KDİ etkeni olarak gram 

negatif basillerin görülme insidansında artış gözlediklerini belirtmişler ve son yıllarda, gram 

pozitif ve gram negatif bakterilerin görülme sıklığının hemen hemen eşit olduğunu 

vurgulamışlardır (32). 

 

 

2.2.KAN DOLAŞIM İNFEKSİYONLARININ PATOFİZYOLOJİSİ  

 

 Kana mikroorganizmaların geçişi genellikle iki mekanizmayla olmaktadır;   

 

1) Lenfatik sistem aracılığıyla primer infeksiyon odağından mikroorganizmalar vasküler 

sisteme geçmektedir  

 

2) Etken mikroorganizmalar, infekte kateter, greft materyali gibi damar içi aletlerden 

kana direkt geçebilmektedir (33). 

 

Kan dolaşım infeksiyonu, bireyin savunma sisteminin primer odakta infeksiyonu 

sınırlama görevini başaramaması ya da primer odağın tedaviyle uzaklaştırılamaması (infeksiyon 

odağının çıkarılamaması, yeterli direnajın sağlanamaması vb.) gibi nedenlerden kaynaklanabilir. 

Genellikle konak savunması mikroorganizmaların aniden kana geçmesine hızla yanıt verir. 

Özellikle, makrofaj ve mononükleer fagositer sistem tarafından yapılan etkili fagositoz, kanın 

birkaç dakika ile birkaç saat arasında değişen sürede temizlenmesini sağlar. Bu temizlenme, 

kapsüllü mikroorganizmalarda daha zor iken, konakta infekte eden mikroorganizmaya karşı 

spesifik antikor varlığında ise daha hızlı ve kolay olmaktadır. Kan dolaşım sisteminin 
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temizlenmesi her zaman mümkün olmayabilir. Bu durumla, infekte damar içi alet gibi 

endovasküler infeksiyonlarda ya da immünyetmezlikli bir hastada gelişen infeksiyonlarda 

sıklıkla karşılaşılır (33, 34).  Lokalize bir infeksiyona göre KDİ, daha kötü bir prognoza sahiptir 

(34). 

 

2.3. KLİNİK 

 

Kan dolaşım infeksiyonları, çoğunlukla sepsis bulguları ile kendini gösterir ve hatta 

“kan dolaşım infeksiyonu”, “sepsis” ve “septisemi” birbirinin yerine kullanılan ve karışıklığa 

neden olabilen terimlerdir.  

 

 Ateş, hipotermi, üşüme, titreme, takipne, taşikardi sıklıkla mikrobiyal invazyona 

sistemik inflamatuar yanıtın başladığının habercisidir ve bu yanıt, “sepsis” olarak adlandırılır. 

SIRS tablosu ile gelen bir hastada, sepsisi diğer SIRS nedenlerinden ayıran en güvenilir 

kriterlerden biri kanda mikroorganizmanın gösterilmesidir.  

 

Kan dolaşım infeksiyonu tanısı SIRS kliniği olan bir hastada, infeksiyondan 

şüphelenilerek alınan kan kültüründe etkenin gösterilmesiyle konmaktadır (34). Geçmişte sepsis 

uzun yıllar boyu ağır infeksiyon tablosu ile eşanlamlı olarak kullanılmıştır. Günümüzde sepsis 

tablosunun meydana gelmesinde immün yanıtın rolünün önemli olduğu bilinmektedir. Aslında 

sepsis, bakteriyel, fungal, viral, paraziter ya da mikrobiyal ürünler ve toksinler gibi bir etkenin, 

başlatıcı etkisiyle, inflamatuvar mediatörlerin kompleks iletişim ağı ile giderek çoğalan bir 

süreçtir (5). Sistemik yanıtın artan ağırlığı dört grupta tanımlanmıştır:  

 

1) SIRS (Sistemik inflamatuar Yanıt Sendromu): Ateş veya hipotermi, taşikardi, 

takipne, kan lökosit sayımındaki değişiklikler gibiklinik semptom ve bulgularınbirlikte 

görülmesi ile tanınır. 

 

 2) Sepsis: SIRS’ın nedeninin  infeksiyon olduğu belgelenirse klinik tablo sepsis olarak 

adlandırılır.  

 

3) Ağır sepsis: Major organların fonksiyon bozukluğu tabloya eklenmiştir.  
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4) Septik şok: Akut dolaşım yetmezliğini gösteren, başka bir nedenle açıklanamayan ve 

yeterli volüm desteğine yanıt vermeyen, dirençli arteriyal hipotansiyon varlığı tabloya 

eklenmiştir. Hastada ağır sepsise ek olarak dirençli hipotansiyon vardır (35). 

 

Brun-Buisson ve arkadaşları yaptıkları çok merkezli bir çalışmada, YBÜ ve genel 

servislerde; KDİ’ler ve ağır sepsis arasındaki ilişkiyi araştırmışlardır. Bu çalışmada, YBÜ’lerde 

%19, genel servislerde %45 oranlarında nozokomiyal KDİ gelişirken, YBÜ’lerde %65, genel 

servislerde %17 oranında ağır sepsis geliştiği saptanmış ve farkın anlamlı olduğu bulunmuştur 

(36). 

 

 

2.4. TEDAVİ 

 

Kan dolaşım infeksiyonu şüphesiyle kan kültürleri alınan hastalarının çoğunda, 

infeksiyonun ağır seyri nedeniyle mikrobiyolojik sonuçlar beklenmeden ampirik tedavi 

başlanmalıdır. Ampirik tedavi seçimi hastanın kendi florası, mevcut hastalığın ağırlığı, 

infeksiyon gelisimi için var olan risk faktörleri ve antibiyotik direnç profiline göre yapılmalıdır 

(37). Kaynağın bilinmesi ampirik antimikrobiyal tedavi seçimini etkilemektedir (38).  

Antimikrobiyal duyarlılık sonuçlarına göre gerekirse, antimikrobiyal tedavi tekrar düzenlenir. 

Kateter ilişkili KDİ’de, uygun vakalarda kateterin çekilmesinin de tedavinin bir parçası olduğu 

unutulmamalıdır (37). Erken ve uygun başlanan tedavi, mortalite ve morbiditenin azaltılmasında 

olumlu etkiye sahiptir (38). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Pamukkale Üniversitesi Sağlık Araştırma ve Uygulama Merkezi (PAÜ-SARUM), 800 

yataklı bir üçüncü basamak sağlık kuruluşudur. 

 

  3.1. ÇALIŞMA TASARIMI VE VERİ TOPLAMA 

 

Çalışma, prospektif vaka kontrol çalışması olarak 01.04.2014-01.04.2016 tarihlerinde 

yapılmıştır. Hastanede yatarken kan kültüründe üremesi olan 18 yaş ve üzeri erişkin hastalardan 

vaka grubu oluşturulmuştur. Vaka grubundaki hastalar ile eş zamanlı olarak aynı bölümde yatan 

cinsiyet ve yaşları benzer olan ancak kan kültüründe herhangi bir üreme olmayan, bakteriyemi 

bulguları olmayan hastalardan kontrol grubu seçilmiştir. Aynı hastada, hastanede yatışı süresince 

tekrarlayan üremeler atak sayısı olarak değerlendirmeye alınmıştır.   

 

Vaka ve kontrol gruplarında yer alan hastalar, hasta başı ziyaretler ile değerlendirildi.  

Hasta bilgileri hazırlanan forma kaydedildi. Hastaların sadece kan kültürleri tarandı. Koagülaz 

negatif stafilokoklar dışındaki mikroorganizmalar için tek kan kültüründe üreme olması anlamlı 

kabul edilirken, koagülaz negatif stafilokoklar ise, en az iki kan kültüründe üreme varsa etken 

olarak kabul edildi. 

 

Hazırlanan formlara hasta ve kontrol grubunun demografik özellikleri, yattığı servis, 

yatış süresi, yoğun bakımda yatış süresi, eşlik eden hastalıklar (DM, HIV, böbrek yetmezliği, 

organ nakli, malignite, splenektomi, nötropeni), antibiyotik kullanma öyküsü(kulanılan 

antibiyotik türü, antibiyotik başlama endikasyonu), sağlık bakımı ilişkili faktörler  (son 90 gün 

içinde iki gün veya daha fazla hastaneye yatış, diyaliz, geçirilmiş cerrahi, kurumlar arası 

transfer), invaziv işlemler (kataterizasyon, total parenteral nütrisyon (TPN), trakeostomi, üriner 

sonda, kemoterapi, entübasyon, mekanik ventilasyon, kan transfüzyonu) kaydedilmiştir (Ek 1). 

 

Hastaneye başvurduğunda hastalık sürecinde veya inkübasyon periyodunda olmayan 

,hastaneye yatışının 48. saatinden sonra oluşan infeksiyon varlığı ve aşağıdaki kriterlerden en az 

birini içeren infeksiyonlar sağlık bakımı ilişkili infeksiyon olarak kabul edildi; 
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• Santral venöz kataterizasyon ,entübasyon, kan transfüzyonu, üriner katater v.s gibi 

invaziv girişimlerin komplikasyonu olarak gelişen infeksiyon olması, 

• Son 30 gün içinde geçirilen cerrahiye bağlı gelişen infeksiyon durumu (ortopedik 

cerrahilerde implant v.s gibi son bir yıl içinde geçirilen cerrahi), 

• Kemoterapi almış olmak, 

• KDİ’nundan 30 gün önce huzur evi veya bakım evinde kalmış olmak, 

• Hemodiyaliz almak, 

• Son 90 gün içinde iki veya daha fazla süre hastanede kalmak, 

• Enfeksiyondan 30 gün önce evde damar içi tedavi, yara bakımı ya da hemşirelik bakımı 

almak. 

 

 

3.2.MİKROBİYOLOJİK İNCELEME 

PAU-SARUM Tıbbi Mikrobiyoloji Labaratuvarı’na BACTEC sıvı besiyerinde gelen 

kan kültürleri Bactec FX cihazına yerleştirildi. Üreme uyarısı olan kan kültür şişelerinden gram 

boyama yapılarak, Columbia koyun kanlı agara ve EMB besiyerine ekim yapıldı. 

Mikroorganizmların tür tayini ve antibiyogram sonuçları Phoenix -100 cihazı kullanılarak 

değerlendirildi. 

 

3.3.ETİK KURUL ONAYI 

PAU-SARUM yataklı servislerde yatmakta olan hastalarda gelişen KDİ’nin prospektif 

izlemi ve risk faktörlerinin analizi konulu çalışma için Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Klinik Araştırmalar Etik Komisyonu’nun 08.04.2014 tarih, 06 sayılı etik kurul kararı ile onay 

alınmıştır. 

 

3.4. İSTATİKSEL ANALİZ 

 

Verilerin analizinde “SPSS for Windows 17” paket programı kullanıldı. 

Karşılaştırmalarda t-test, ki-kare ve Fisher’s exact testleri kullanılarak p< 0.05 değeri istatistiksel 

olarak anlamlı kabul edildi. Bağımsız risk faktörlerinin belirlenmesi amacıyla tek değişkenli 

analizde p değeri < 0.05 olarak bulunan faktörlerin çoklu değişkenli analizi yapıldı. 
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4. BULGULAR 

 

Pamukkale Üniversitesi Sağlık Uygulama ve Araştırma Merkezi’nde 01.04.2014- 

01.04.2016 tarihleri arasında 4892 hasta yoğun bakımlarda, 34557 hasta dahili birimlerde, 43206 

hasta cerrahi birimlerde yatarak tedavi almıştır ve bu hastaların yatış süresi 376.058 gün olarak 

bulunmuştur. Kan kültüründe üremesi olan 311 hasta vaka grubu ve kan kültüründe üreme ve 

KDİ bulgusu olmayan 311 hasta kontrol grubu olarak alındı. KDİ insidans hızı 100.000 hastada 

430 , KDİ insidans dansitesi 0.083/1000 hasta günü olarak bulundu. 

 

 Vaka ve kontrol gruplarındaki hastaların 196’sı dahili birimlerde, 29’u cerrahi 

birimlerde ve 86’sı yoğun bakım ünitelerinde yatmaktaydı. Vaka ve kontrol gruplarında yer alan 

hastaların 131’i kadın, 149’u erkekti. Vaka grubunda kan kültüründe üreyen mikroorganizmalar 

incelendiğinde, 311 hastanın  279 (%89.7)’unda bakteri, 32(%10.3)’sinde maya ürediği saptandı 

(Şekil 1).  

 

 
 

Şekil-1:Kan kültüründe üreyen mikroorganizmaların dağılımı 

 

Vaka grubunda izole edilen mikroorganizmalar arasında 124 koagulaz negatif 

stafilokok, 34 GSBL pozitif E. coli, 14 GSBL negatif E. coli, 18 P. aeruginosa, 25 Klebsiella 

spp,  17 A. baumannii, 15 E. faecium, 13 E. faecalis,  7MRSA, 2 Enterobacter cloacae, 21 

Candida albicans ve 11 adet Candida albicans dışı Candida türleri (Tablo 1) ve birer tane 

Trichosporon asahii, Morgenalla morganii ve Burkhelderia cepacie tespit edildi (Şekil 2). 

 

 

89,7%

10,3% 

Bakteri

Maya
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  Şekil-2: Kan kültüründe üreyen bakterilerin türlere göre dağılımı 

 

 

Tablo 1: Kan dolaşım infeksiyonu etkeni olan kandidaların tür dağılımı 

                Kandida türü Sayı (%) 

C.albicans 21 (%65.9) 

C.parapislosis 3 (%9.3) 

C.tropicalis 3 (%9.3) 

C.glabrata 3 (%9.3) 

C.kefyr 1 (3.1) 

C.dublinensis 1 (3.1) 

                 TOPLAM 32 (100) 

 

Çalışmaya dahil edilen hastaların yaş ortalaması vaka grubunda 57.5±16.5; kontrol 

grubunda 58.03±16.1 olarak bulundu (p=0.720).  

 

Hastalar hastanede yatış süresi açısından değerlendirildi. Vaka grubundaki hastaların 

kontrol grubunda yer alan hastalara göre daha uzun süre hastanede yattıkları tespit edildi 

(p=0,002). Yoğun bakımda yatış süreleri de vaka grubunda daha fazlaydı (p=0,038). Son üç ay 

içinde iki gün veya daha fazla sürede hastanede yatmak yine kontrol grubu ile 

karşılaştırıldığında vaka grubunda daha fazlaydı (p<0,001) (Tablo 2).  
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Tablo 2: Kan dolaşımı infeksiyonu  gelişimindeki risk faktörlerin tekli  değişkenli analiz ile değerlendirilmesi 
     Hasta 

 n=311 ( %) 
        Kontrol 

   n=311 (%) 
   P değeri 

Yaş (ortalama±SD) 57.5±16.5 58.03±16.1 0.720 

Cinsiyet erkek, n, % 149 (47.9) 149 (47.9) 0.799 

Eşlik eden hastalıklar    

DM 58 (18.6) 38 (12.2) 0.026 

Organ nakli 15(4.8) 4 (1.2) 0.010 

Böbrek yetmezliği 244 (78.4) 255 (81,9) 0.136 

Kanser  155 (49.8) 129 (41.4) 0.028 

Nötropeni 64 (20.5) 18 (5.7) <0.001 

Sağlık bakımı ilişkili faktörler    

Son 90 gün içinde ≥2 günfazla hospitalizasyon 177 (56.9) 97 (31.1) <0.001 

Son 30 gün içinde geçirilmiş cerrahi 58 (18.6) 58 (18.6) 1.000 

Kurumlar arası transfer 8 (2.57) 9 (2.8) 0.806 

İnvaziv girişimler    

Mekanik ventilasyon 73 (23.4) 63 (20.2) 0.332 

Kemoterapi 60 (19.2) 63 (20.2) 0.763 

Total parenteral nütrisyon 34 (10.9) 33 (10.6) 0.897 

Trakeostomi 22 (7.0) 9 (2.8) 0.017 

Entübasyon 73 (23.4) 59 (18.9) 0.170 

Kan transfüzyonu 113 (36.3) 116 (37.2) 0.803 

İdrar sondası 107 (34.4) 81 (26.0) 0.023 

Katater 113 (36.3) 48 (15.4) <0.001 

Diyaliz 15 (4.8) 26 (8.3) 0.075 

Diğer risk faktörleri    

Yatış süresi ≥10 gün 137 (44) 99 (31.8) 0.002 

Yoğun bakımda yatış öyküsü 46 (14.7) 29 (9.3) 0.038 

Son bir ayda antibiyotik kullanma öyküsü 190 (61) 45 (14.4) <0.001 

APACHE 2 skoru≥16, n=100* 80 (25.7) 20 (6.4) <0.001 

Risk faktörü sayısı≥2 190 (61.0) 116 (37.2) <0.001 

Nötopeni süresi ≥7gün 35 (11,2) 7 (2.2)  <0.001 

Antibiyotik kullanma süresi ≥7 gün 160 (51.4) 37(11.8) <0.001 

TPN süresi≥15 gün 14 (4.5) 6 (1.9) 0.069 

Mekanik ventilasyon süresi≥7gün 43 (13.8) 12 (3.9) <0.001 

Entübasyon süresi≥7gün 44 (14.1) 11 (3.5) <0.001 

Trakeostomi süresi≥7gün 20 (6.4) 5 (1,6) 0.002 

Kan transfüzyon süresi≥7gün 13 (4.2) 11 (3.5) 0.671 

İdrar sondası süresi≥7gün 71 (22.8) 42 (13.5) 0.003 

Santral venöz katater süresi≥7gün 97 (88.2) 25 (52.1) <0.001 

Kemoterapi süresi≥7gün 42 (13.5) 10 (3.2) <0.001 
 *Yoğun bakımda yatan hasta sayısı 
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APACHE 2 skorunun hesaplandığı yoğun bakımda yatış öyküsü olan 111 hastanın  kan 

kültüründe üreme mevcuttu ve 80 tanesinde skor ≥16 bulundu. Kan kültüründe üreme olmayan 

grupta ise 44 hastada APACHE 2 skoru 15’in altındaydı (p=0.020).  

 

Vaka grubunda kontrol grubuna göre, yedi gün veya daha uzun süre nötropeni varlığı, 

antibiyotik kullanma öyküsü, mekanik ventilasyon, entübasyon, kateter varlığı ve kemoterapi 

tedavisi, daha fazla bulundu (p<0.001). Vaka grubunda 15 gün veya daha fazla süre TPN desteği 

almış olmak daha fazla saptanmış olmakla birlikte istatiksel olarak anlamlı bulunmadı (p=0.069) 

(Tablo 2). En az iki risk faktörünün birlikte bulunması, KDİ gelişimini artırdığı görüldü 

(p=0.032) (Tablo 2). 

 

 Tekli değişkenli analizde en az iki risk faktörü varlığı, DM, APACHE 2 skoru ≥16 

olması, malignite, son üç ay içinde iki gün veya daha fazla süre hastanede yatış öyküsü, 

trakeostomi öyküsü, yedi gün ve daha fazla santral katater  trakeostomi ve idrar sondası 

bulunması, nötropeni öyküsü, 10 gün ve üzerinde hastanede yatış süresi, son bir ay içinde 

antibiyotik kullanma öyküsü ve  yedi gün ve üzerinde antibiyotik kullanımı risk faktörleri olarak 

bulundu. Bu faktörler çok değişkenli analiz ile değerlendirildiğinde, antibiyotik kullanmının 

bulunması, APACHE 2 skorunun ≥16 olması, DM varlığı ve en az yedi gün santral venöz 

kateterin bulunması KDİ geşiminde rol oynayan bağımsız risk faktörleri olarak saptandı (Tablo 

3).  

 

Tablo 3: Kan dolaşım infeksiyonu gelişimindeki risk faktörlerinin çoklu değişkenli analiz ile 

değerlendirilmesi 

Değişkenler  Odds ratio %95 güven aralığı  P değeri 

Antibiyotik kullanma öyküsü          75.377  6.156-922.990 0.001 

APACHE 2 skoru ≥16          11.750  1.778-77.649 0.011 

DM          18.850 1.150-308.976 0.040 

Katater süresi ≥7 gün           8.400 1.468-48.053 0.017 

 

Toplam 311 KDİ atağının 159 (%51.2)’unda gram pozitif bakteriler, 119’sunda (%38.2) 

gram negatif bakteriler ve 33 (%10.6)’ünde kandida türlerinin etken olduğu saptandı (Şekil1-2). 
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Gram pozitif bakterilerin 124’ünde KNS üredi ve  bunların 102 (82.3)’si metisilin dirençli olarak  

bulundu (Şekil 3). 

 

 
ŞEKİL-3: Koagülaz Negatif Stafilokok’larda metisilin direnç oranları 

 

S. aureus izolatlarını hepsinde  metisilin direnci saptandı (Şekil-2). 48 E. colisuşunun 

34 (%71)’ünde GSBL pozitif saptandı (Şekil 4) 

 
ŞEKİL-4: E.coli izolatlarında GSBL oranları 

 
 

  GSBL pozitif ve negatif olmak üzere E. coli izolatlarının ayrı ayrı antibiyotik direnç 

oranları Şekil 5 ve 6’ da verilmiştir. 
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ŞEKİL-5: GSBL pozitif E coli’lerde antibiyotik direnç oranları 

 

 

 

 
ŞEKİL-6: GSBL negatif E coli’lerde antibiyotik direnç oranları 

 
 

Enterokoklarda vankomisin direnci değerlendirildiğinde 15 Enterococcus faecium 

suşunun 13 (85.7)’ü vankomisin duyarlıydı.  13 Enterococcus faecalis suşunun hepsi (%100) 

vankomisin duyarlı saptandı (Şekil 7). 
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Şekil-7: Enterekoklarda vankomisin direnç oranları 
 

E. faecium ve E. faecalis suşlarının diğer antibiyotik direnç oranları Şekil 8 ve Şekil 

9’da verilmiştir. 

 

 
 ŞEKİL-8: Enterococcus faecalis izolatlarında antibiyotik direnç oranları 

 

 

ŞEKİL-9:Enterococcus faecıum izolatlarında antibiyotik direnç oranları 
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Hastanemizde karbapenem direnci P. aeruginosa suşlarında %16.7, K. pneumoniae 

suşlarında %8, A. baumannii suşlarında %94 olarak saptandı.  Bu mikroorganizmaların diğer 

antibiyotiklere olan direnç oranları Şekil 10-11 ve 12’de gösterilmiştir. 

 

 

 

ŞEKİL-10:Pseudomonas aeuruginosa’ların antibiyotik direnç oranları 

 

 

ŞEKİL-11: Klebsiella spp’lerde antibiyotik direnç oranları 
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ŞEKİL-12: Acinetobacter baumannii izolatlarında antibiyotik direnç oranları 

 

 
Vaka grubundaki bakteriyemilerin 239 (%76,8)’unun primer KDİ, 72 (%23,2)’sinin 

sekonder KDİ olduğu saptandı. Sekonder KDİ gelişen hastalarda, en sık saptanan kaynak 

solunum sistemi  (n=56,%78), ikinci sıklıkta üriner  sistem olarak bulundu (n=16 %22) (Şekil-

13). 

 

 
Şekil-13: Bakteriyemi kaynakları 

 

Çalışmada gruplar mortalite açısından değerlendirildi. Vaka grubunda mortalite oranı 

%23.8, kontrol grubunda %3.5 olarak bulundu, bu değer istatiksel olarak anlamlıydı (p<0,001).  

 

 

 
 

 

76,80% 

18,10% 

5,10% 

Primer

Pnömoni

ÜSİ
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5. TARTIŞMA 
 

 Kan dolaşım infeksiyonu insidansında tüm dünyada artış görülmektedir (1).  2008-

2014 yıllarını kapsayan İsviçre’de yapılan bir çalışmada 2008 yılında 211/100000 kişi olan KDİ 

insidansı 2014 yılında %14’lük bir artış ile 240/100000 olarak saptanmış (1). Finlandiya’da 2004 

ve 2007 yıllarındaki KDİ insidansını karşılaştıran bir çalışmada 2004 yılında 147/100000 kişi 

olan insidans 168/100000 kişi olarak artış göstermiştir (39). 1998-2005 yılları arasında Laupland 

ve ark yaptığı bir çalışmada KDİ insidansını %0.082 olarak bulmuşlardır (40). Bu çalışmada 

KDİ insidans hızı 100.000 kişide 430, KDİ insidans dansitesi 0.083/1000 hasta günü olarak 

bulundu. Yukarıdaki çalışmalara göre göre bu oranlar çalışmanın yakın zamanda yapılmasına, 

iki yıl gibi daha kısa bir sürede tek merkezde yapılmasına bağlı olarak yüksek saptanmış olabilir. 

 

Kan dolaşım infeksiyonu, hastanede yatış süresini uzatmakta, tedavi maliyetini ve 

mortaliteyi artırmaktadır (41). Erken ve uygun tedavi ile mortaliteyi azaltmak mümkündür. Bu 

nedenle KDİ gelişiminde rol oynayan risk faktörlerin bilinmesi, ampirik tedavinin 

yönlendirilmesinde önemli rol oynamaktadır. 

 

 Kan dolaşım infeksiyonunu etkileyen pek çok risk faktörü bulunmaktadır. Bu 

faktörlerden biri yaştır. Yaş ilerledikçe ek hastalıklar, hastaneye başvuru ve yatış oranları 

artmaktadır. Bu çalışmada KDİ olan hastaların yaş ortalaması 59 olarak bulunmuştur. Kontrol 

grubunun, vaka grubuyla benzer yaşta olmasına dikkat edildiği için yaşın KDİ insidansına etkisi 

incelenememiştir. Ancak birçok çalışmada 65 yaş üstünün KDİ riskini arttırdığı gösterilmiştir 

(42, 43-44). Çalışmamızda cinsiyetin KDİ insidansına olan etkisi de kontrol grubunun vaka 

grubuyla benzer cinsiyette seçilmesi nedeniyle değerlendirilememiştir. Bir çalışmada 

KDİ’larının erkek cinsiyette daha fazla görüldüğü bulunmuştur (45). 

 

Böbrek yetmezliği, DM, HIV, kanser gibi altta yatan ek hastalıkların olması, KDİ için 

risk faktörü olduğu birçok çalışmada gösterilmiştir (46,47-48). KDİ gelişen hastalarda DM, en 

sık rastlanan eşlik eden hastalıktır (49). İnsan ve hayvan çalışmalarında hiperglisemiye bağlı 

immünsüpresyon ve inflamasyon gösterilmiştir (50). Hiperglisemi, nötrofillerin ve monositlerin, 

kemotaksi, aderans, fagositoz, ve bakterisidal fonksiyonun etkisini azaltır ( 51,52). Bu çalışmada 

çok değişkenli analizde DM, KDİ gelişimini artıran risk faktörü olarak bulunmuştur (p=0.040).  
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Knaus ve arkadaşları (53) tarafından geliştirilen APACHE II skoru, hastalığın şiddeti ve 

beklenen mortalite riski hakkında fikir veren skorlama sistemlerinden biridir. 2011 yılında altı 

aylık bir süre içinde Türkiye’de yapılan prospektif bir çalışmada yüksek APACHE II skoru>17 

olması,  KDİ gelişimi için risk faktörü olduğu saptanmıştır (54).  2010-2014 yıları arasında 

Çin’de yapılan retrospektif bir çalışmada da APACHE II skorunun >18 olması KDİ gelişimi için 

risk faktörü olduğu gösterilmiştir (55). Başka bir çalışmada APACHE II skorunun ≥16 olması 

KDİ ve buna bağlı mortalite oranlarında artışa neden olan önemli bir risk faktörü olarak 

saptanmıştır (56). Bu çalışmada da APACHE II skorunun 16 ve üzerinde olması, KDİ için çoklu 

değişkenli analizde risk faktörü olarak bulunmuştur (p=0.011).  

 

Antibiyotikler normal florayı baskılayıp dirençli mikroorganizmaların çoğalmasına 

neden olmaktadır (57). Bu nedenle KDİ için önceden antibiyotik kulanımı önemli risk faktörleri 

arasındadır.  2000-2010 yılları arasında yapılan retrospektif bir kohort çalışmasında antibiyotik 

kullanım öyküsünün olması veya şu anda antibiyotik kullanıyor olmak kandidalara bağlı KDİ 

riskini artırmıştır (p<0.001) (58). Yine bir retrospektif vaka kontrol çalışmasında son 90 gün 

içinde 2 veya daha fazla antibiyotik kullanmak GSBL üreten E coli ve Klebsiella türlerine  bağlı 

KDİ oranlarında artışa neden olmuştur (59). 2013-2016 yılları arasında Çin’de yapılan 

retrospektif bir kohort çalışmasında son bir ay içinde antibiyotik kullanmak çoklu ilaç dirençli 

gram negatif basillerle olan KDİ riskini artırdığı gösterilmiştir (56). Bu çalışmada da benzer 

şeklide son bir ay içinde antibiyotik kullanılması, KDİ gelişimini önemli bir oranda artıran bir 

risk faktörü olarak çoklu değişkenli analizde bulunmuştur. 

 

 Bu çalışmada yedi gün ve üzerinde katater varlığının KDİ riskini 8.4 kat arttırdığı 

gösterilmiştir (p=0.017). Türkiye’de yapılan retrospektif bir çalışmada santral venöz kateter 

süresinin 16±10 gün olması özellikle Staphylococcus türleri ve A. baumannii ile oluşan KDİ 

oranlarını artırdığı gösterilmiştir (60). 2013 yılında Amerika’da yapılan bir çalışmada kateter 

süreleriyle ilişkili olarak üreyen mikroorganizmalar irdelenmiş. Beş-yedi gün SVK varlığında 

koagülaz negatif stafilokoklar, 7-14 gün SVK varlığında enterokoklar ve gram negatif basiller, 

yine 14 günden daha fazla SVK varlığında Candida türleri ve S. aureus’a bağlı KDİ’nin daha 

fazla arttığı gösterilmiştir (61). Bu çalışmada kateter süresinin mikroorganizma türlerine olan 

etkisi ayrı ayrı değerlendirilmemiştir. 

 

Kanserler; ilerleyici katabolik durum, kötü beslenme, ciltte ve mukozal yüzeylerde 

ülsere lezyonlara neden olma, tedavi sürecinde uygulanan invaziv işlemler, kalıcı cihazlara ve 
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kemoterapiye bağlı immün baskılama gibi nedenlerle birlikte radyoterapi, koloni uyarıcı faktör 

kullanımı ve kanserin kendine bağlı olarak KDİ riskini artırmaktadır (62). 1995-2000 yılları 

arasında Yunanistan’da yapılan bir çalışmada kanserli hastalarda sağlık bakımı ilişkili KDİ %50, 

nozokomiyal KDİ %35, toplum kaynaklı KDİ %15 oranında görülmüşltür (63). Williams ve 

arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada kanserli hastalarda KDİ insidansını 16,4 vaka/1000 kanser 

yılı olarak bulmuşlardır (64). Yine Schelenz ve arkadaşlarının yaptığı 14 yıldan daha uzun süreyi 

kapsayan bir surveyans çalışmasında 5.5 vaka /1000 kanser yılı olarak tespit edilmiştir (65). Bu 

çalışmada da altta yatan kanserin bulunması tek değişkenli analizde KDİ riskini artırdığı 

gösterilmiştir (p=0.028). 

 

Hastanede yatışı olan hastalarda dirençli mikroorganizmalarla kolonizasyon ve 

infeksiyon oranları artmaktadır (66). KDİ ile ilgili yapılan birçok çalışmada öncesinde hastanede 

yatışın olması KDİ gelişimi için risk faktörü olarak saptanmıştır (67,68). 2000-2008 yıllarını 

kapsayan retrospektif bir çalışmada GSBL üreten Enterobacteriaceae için öncesinde hastanede 

yatış öyküsü olması risk faktörü olarak bulunmuştur (69).  Bu çalışmada da vaka  grubunda son 

üç ay içinde yatış öyküsü %56.8 iken, kontrol grubunda %32 olarak saptanmıştır (p<0.001). 

 

Hastanede yatış süresinin uzun olması, normal mikrobiyal floranın değişmesine yol 

açarak invaziv girişim ve antibakteriyallerin uzun süre kullanımına zemin hazırlayarak, dirençli 

infeksiyonlar için risk oluşturmaktadır (70). Hugonnet ve arkadaşlarının yaptığı prospektif bir 

çalışmada 14 gün ve üzerinde hastanede yatışı olan hastalarda KDİ daha fazla olduğu 

görülmüştür (68). Yine Nguyen ve arkadaşlarının üçüncü basamak bir merkezde yaptığı 

retrospektif bir çalışmada 14 gün ve üzerinde hastanede yatışın bulunması, dirençli 

mikroorganizmalarla olan KDİ için risk faktörü olarak saptanmıştır (p=0.094) (71). Bu 

çalışmada da 10 gün ve üzerinde hastanede yatışın olması, KDİ gelişimini artırdığı görülmüştür. 

 

             Daha önce yapılan birçok çalışmada SVK, idrar sondası, entübasyon, TPN kullanımı ve 

kemoterapi uygulanması risk faktörleri olarak gösterilmiştir (14, 15, 16, 21, 25, 72). Bizim 

çalışmamızda da 15 günden uzun sureli TPN kullanımının bakteriyemisi olan grupta kontrol 

grubuna gore daha fazla olduğu ve bu durumun istatiksel olarak anlamlı olduğu saptanmıştır. 

Mekanik ventilasyon, entübasyon, idrar sondası sürelerinin ve kemoterapi alma süresinin yedi 

gün ve daha fazla olmasının KDİ riskini artırdığı da tek değişkenli analizde gösterilmiştir 

(p<0.001). 
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Kan dolaşım infeksiyonlarının artmış mortaliteyle birliktelik gösterdiğine dair çok 

sayıda çalışma mevcuttur (9, 11, 73). Yoğun bakımlarda KDİ ile ilgili geriye dönük olarak 

yapılan bir çalışmada mortalite oranı %42 olarak bulunmuştur (74). Yine benzer çalışmalarda 

KDİ ‘de atfedilen mortalite oranı %24-%35.4 olarak bildirilmistir (14). Bu çalışmada da KDİ 

olan vaka grubunda kaba  mortalite hızı %23.8, kontrol grubunda %3.5  olarak bulunmuştur. 

 

Kan dolaşım infeksiyonlarında infeksiyonun kaynağı, hastalığın prognozu açısından 

önemlidir. Kaynağın tespit edildiği olgularda ampirik antibiyotik seçimi daha doğru olarak 

yapılmakta ve dolayısıyla erken ve uygun başlanan tedavi ile mortalite ve morbidite oranında 

azalma görülmektedir (75). Javaloyas ve arkadaşları'nın bakteriyemilerin epidemiyolojik ve 

prognostik özelliklerini araştırdıkları çalışmasında, bakteriyemilerin en sık üriner sistem 

kaynaklı olduğu bunu, solunum sistemi ve primer bakteriyemilerin takip ettiği belirtilmiştir (76). 

2007 yılında İspanya’da bir çalışmada sekonder KDİ %88 oranında çok yüksek oranda 

saptanmış. En sık üriner sistem ikinci sıklıkla solunum sistemi kaynak olarak gösterilmiştir (77). 

Türkiye‘de 2011 yılında yayınlanan prospektif bir çalışmada KDİ kaynağı olarak pulmoner 

%38.3, üriner sistem %29.7, batın içi infeksiyonlar %12 olarak saptanmış (78). Bu çalışmada 

KDİ‘nin %76.8’nin primer, %23.2’sini sekonder olduğu saptandı. Sekonder KDİ gelişen 

hastalarda, en sık saptanan kaynak solunum sistemi  (%78) iken, ikinci sıklıkta üriner  sistem  

olarak bulundu (%22). Sekonder KDİ oranının düşük saptamızda tüm infeksiyon odaklarının 

değerlendirilememesine bağlı olabileceğini düşündük.          

 

Bu çalışmada KDİ’ye en sık neden olan etken koagülaz negatif stafilokoklar olarak 

saptandı ve metisilin direnci %82 oranında tespit edildi. Türkiye‘de KNS’lerde metisilin direnci 

giderek artmaktadır.  1993 yılında Çavuşoğlu ve ark.’larının yaptığı bir çalışmada KNS'larda 

metisilin direncini %14 iken (79), 1998 yılında Öğünç ve ark.’larının çalışmasında bu oran 

%43.5 olarak bulunmuştur (80). 2008 yılında yapılan bir çalışmada kan kültürlerinden izole 

edilen 50 KNS suşunun 20 (%40)' sinde metisilin direnci saptanmıştır (81). Türkiye Halk Sağlığı 

Kurumu UHESA 2016 verilerine göre Türkiye genelinde bu oran %70 olarak tespit edilmiştir 

(82). Bu çalışmada KNS’lerde metisilin direnci çok daha yüksek oranda saptandı. Benzer şekilde 

S. aureus izolatlarında da metisilin direnci önemli bir sorun oluşturmaktadır (83). Türkiye Halk 

Sağlığı Kurumu UHESA 2016 verilerine göre Türkiye genelinde bu oran %39 olarak tespit 

edilmiştir (82). 2011-2014 yıllarını kapsayan Avrupa Hastalık Önleme ve Kontrol Merkezi 

(ECDC)’nin 2015 verilerine göre de MRSA oranlarının Romanya, Macaristan, İtalya, İspanya ve  

Yunanistan gibi Avrupa ülkelerinde %50’nin üzerine  çıktığı vurgulanmıştır. Hollanda ve 
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İskandinavya’da ise bu oran %5’lerin altına inmektedir (84). Bu hastanede daha önceki yıllarda 

yapılan bir çalışmada S. aureus suşlarında 2004 yılında %44 olan metisilin direnci, 2006 yılında 

%77 olarak bulunmuştur (85). Bu çalışmada da 2014-2016 yılları arasında izole edilen S. aureus 

suşlarının tümünde metisilin direnci saptandı. Bu çalışmada S. aureus suşlarında ve KNS’ lerde 

metisilin direncinin UHESA verilerine göre daha yüksek bulunması çalışmanın sadece 3. 

basamak tek merkezde yapılmış olmasına bağlıdır. 

 

Sıklıkla KDİ etkeni olarak karşımıza çıkan E. coli suşlarında GSBL üretimi en önemli  

direnç mekanizmasıdır (86, 87). Avrupa Antimikrobiyal Direnç Gözetim Ağı (EARS-NET)  

2015 verilerine göre E. coli izolatlarında üçüncü kuşak sefalosporin direnci Avrupa ülkelerinde 

İsveç %4.4, Bulgaristan’da da %38.1 olmak üzere Avrupa ülkelerinde ortalama %11.9 olarak 

bildirilmiştir (84). Türkiye Halk Sağlığı Kurumu UHESA 2016 verilerine göre de bu oran 

ortalama %49 olarak saptanmıştır (82). Bizim çalışmamızda ise bu oran %70 olarak çok daha 

yüksek bulundu. Bu çalışmada E. coli suşlarında üçüncü kuşak sefalosporin direncinin UHESA 

verilerine göre daha yüksek bulunması çalışmanın sadece 3. basamak tek merkezde yapılmış 

olmasına bağlıdır. 

 

 Çoğu GSBL üreten E. coli suşlarında aminoglikozid, kinolon gibi beta laktam dışı 

antibiyotiklere de yüksek oranlarda direnç görülmektedir (88). ECDC 2015 verilerine göre AB 

ülkelerinde GSBL üreten E. coli suşlarında aminoglikozid direnci %5-25 oranında saptanmıştır 

(84). ECDC Kasım 2016 verilerine göre de E. coli’lerde kombine olarak üçüncü kuşak 

sefalosporin, kinolon ve aminoglikozid direnci %4.9’dan %5.3’e yükselmiştir (89).  Biz de 

çalışmamızda GSBL  pozitif E. coli suşlarında aminoglikozid direncini %32  olarak saptadık. E. 

coli ayrıca K. pneumonia’dan sonra karbapenem direnci gösteren ikinci sıklıktaki 

Enterobacteriaceae üyesidir (88). Yapılan çalışmalarda Türkiye’de E.coli izolatlarında %4 

oranında karbapenem direnci görülmüştür (90,91). Bu çalışmada E. coli suşlarında karbapenem 

direnci saptanmadı. 

 

             Bu çalışmada K. pneumoniae’ da üçüncü kuşak sefalosporin direnci %60 saptandı. 

2013-2015  CAESAR (Orta Asya ve Doğu Avrupa Surveyans ve Antibiyotik Direnç) ağı 3 yıllık 

Türkiye verilerine göre K. pneumonia suşlarında sırasıyla %56, %45, %44 oranında üçüncü 

kuşak sefalosporin direnci görülmüştür (92). 2013 Ulusal Sağlık Güvenliği Ağı (NHSN) 

Amerika verilerine göre K. pneumonia suşlarında %28.8 oranında üçüncü kuşak sefalosporin 

direnci görülmüştür (93). 2014 yılı NHSN verilerine göre bu oran %24.1’e gerilemiştir (94). 
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Yine Asya, Çin ve Tayland’da yüksek direnç oranları saptanmıştır (%33.7-%40.7) (95). K. 

pneumonia suşlarında karbapenem direnci artmaktadır (96). Yunanistan, İtalya, US ve İsrail’de 

karbapenem direncinin yüksek olduğu ülkelerdir (96, 97). CAESAR programına göre 2013 

yılında Türkiye’de bu oran %11.8 olarak verilmiştir (92). Bu çalışmada K. pneumoniae 

suşlarında karbapenem direnci %8 olarak saptandı. 

 

Acinetobacter baumannii suşlarında karbapenem direnci de tüm dünyada artış 

göstermektedir (92). Çiftçi ve ark.’nın 2008-2011 yıllarını kapsayan çok merkezli olarak 

yaptıkları çalışmada, A. baumannii suşlarında karbapenem direnç oranlarında önemli artış 

gözlenmiş ve karbapenem direncinin %70’in üzerine çıktığı saptanmıştır (98). Gözütok ve 

ark.’nın 2013 yılında yaptığı çalışmada, imipenem ve meropeneme %91 oranında direnç 

saptarken (99), Keskin ve ark. 2014’te sırası ile imipenem ve meropeneme sırasıyla %91.5 ve 

%92 oranında direnç saptamışlardır (100). UHESA 2016 verilerine göre A. baumannii türlerinde 

karbapenem direnci %72 bulunmuştur (82). Çin’de 2012-2013 yılarında yapılan bir çalışmada 

bu bakteride karbapenem direnci %61 bulunmuştur (101). Bu çalışmada da A.  baumannii 

türlerinde karbapenem direnci %94 olarak saptandı. Bu çalışmada A. baumannii suşlarında 

karbapenem direncinin UHESA verilerine göre daha yüksek bulunması çalışmanın sadece 3. 

basamak tek merkezde yapılmış olmasına bağlıdır. 

 

Pseudomonas aeruginosa suşlarında aminoglikozit, seftazidim, kinolon, piperasilin- 

tazobaktam ve  karbapenem direnci gittikçe artış göstermektedir (84). CAESAR verilerine göre  

Türkiye’de amikasine %11, kinolona %22, piperasilin tazobaktama %27, seftazidime %26 ve 

karbapenem’e %33 oranında direnç görülmektedir (102). Bizim çalışmamızda P. aeruginosa 

suşlarında amikasine direnç saptanmadı. Piperasilin tazobaktam direnci %33, seftazidim direnci 

%23 olarak bulundu. Karbapenem direnci %16.7 idi. UHESA 2016 verilerine göre P. 

aeruginosa suşlarında karbapenem direnci %36 olarak bildirilmiştir (82). Kinolonlardan 

siprofloksasine direnç saptanmadı ancak levofloksasine direnç %16.7 olarak bulundu. Ayrıca  P. 

aeruginosa suşlarında kolistin direnci tüm dünyada ciddi bir sorun haline gelmiştir (103). Bu 

çalışmada P. aeruginosa suşlarında kolistin direncine rastlanmadı. 

 

Toplum ve hastane kaynaklı infeksiyonların önde gelen nedenleri arasında olan 

enterokoklar da yer almaktadır. 2003-2008 yıllarında Avrupa’da yapılan çok merkezli bir 

çalışmada vankomisin dirençli enterokok (VRE) oranının giderek arttığı vurgulanmış ve % 5.1 

olarak bildirilmiştir (104). 2011-2013 tarihleri arasında Türkiye’de yapılan bir çalışmada E. 
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faecalis’te 2011, 2012, 2013 yıllarında sırasıyla vankomisin direnci % 0, % 0.6, % 0.4 ve 

teikoplanin direnci % 0.5, % 0.6, % 0.7 olarak bulunmuş olup yıllar içinde istatistiksel olarak 

anlamlı bir değişiklik saptanmamıştır (p>0.05). E. faecium’da ise 2011, 2012, 2013 yıllarında 

sırasıyla vankomisin direnci % 17, % 14, % 7 ve teikoplanin direnci % 17, % 13, % 5 olarak 

bulunmuş olup her iki antibiyotik için 2011-2012 yılları arasında anlamlı bir değişiklik 

saptanmazken 2012-2013 yılları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir azalma saptanmıştır 

(105). Bu çalışmada E. faecalis suşlarında vankomisin ve teikoplanin direnci saptanmadı. E. 

faecıum’da ise vankomisin direnci %14.3 teikoplanin direnci %13.3 olarak bulundu. UHESA 

2016 verilerine gore ülkemizde VRE oranı %13.3’dür (82). 

 

Kandida türleri, nozokomiyal KDİ arasında dördüncü sırada, yoğun bakım KDİ 

arasında üçüncü sırada yer almaktadır (11). Bu çalışmada üçüncü sıklıkta KDİ etkeni olarak 

Candida türleri saptandı. Yapılan çalışmalarda kandidemilerden en sık izole edilen tür C. 

albicans’tır (106) ve albicans-dışı kandida türleri içindeyse sıklıkla C. parapsilosis, C. glabrata 

veya C. tropicalis yer almaktadır (107- 112). Bu çalışmada da benzer şekilde C. albicans en 

fazla oranda izole edilen türdür. İkinci sıklıkta ise aynı oranlarda izole edilen  C. parapsilosis, C. 

tropicalis ve C. glabrata bulunmaktadır. 

 

Bu çalışmada 21 adet C. albicans suşunun sekizinde antifungal duyarlılığı 

bakılamamıştır. EUCAST 2017 önerilerine göre,  duyarlılık çalışılan 13 C. albicans’tan dokuzu 

flukonazole duyarlı, dördünde flukonazole direnç saptandı (%30.8) (113). 11 adet albicans dışı 

türlerin iki tanesi flukonazole duyarlı bulundu. Sonuç olarak tüm Candida türlerinde flukonazol 

direnci %40 olarak bulunmuştur. Ülkemizde Kuzucu ve ark. yoğun bakım ünitesinde yaptıkları 

bir çalışmada, tüm Candida türlerinde % 14 oranında flukonazol direncine rastlamışlardır (114). 

2010-2011 yıllarında Danimarka’da yapılan bir çalışmada tüm Candida türlerinde flukonazol 

direnci %33.3 olarak bulunmuştur (115). Yıllar içinde Candida türlerinde flukonazol direncinde 

artış görülmesi ve çalışmamızın yukarıda bahsedilen çalışmalara göre daha yakın zamanda 

yapılmasına bağlı olarak daha yüksek oranda flukonazol direnci görüldüğünü düşündük. 

 

Bu çalışmada KDİ insidansını %0.43 olarak bulundu. DM, APACHE 2 skorunun> 16 

olması, antibiyotik kullanma öyküsü ve yedi gün ve üzerinde SVK varlığı bağımsız risk 

faktörleri olarak saptandı. KDİ epidemiyolojisinin ve risk faktörlerinin bilinmesi, KDİ’nin erken 

tanı ve tedavisine katkı sağlayacağı görüşündeyiz. 
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6. SONUÇLAR 

 

1. Pamukkale Üniversitesi, Sağlık Araştırma ve Eğitim Merkezi Hastanesi’nde Nisan 

2014- Nisan 2016 tarihleri arasında yürütülen bu çalışmada KDİ insidansı, etken 

mikroorganizmalar ve risk faktörleri araştırıldı. 

 

2. Kan kültüründe üremesi olan 311 hasta vaka grubunu, aynı tarihlerde aynı serviste 

yatan aynı yaş grubunda kan kültüründe üremesi olmayan 311 hasta da kontrol grubunu 

oluşturdu. 

 

3. İki yıllık çalışma süresi içinde çalışmanın yapıldığı hastanede 72.325 yatan hasta ve 

376.058 gün yatış süresi saptandı. 

 

4. Bu çalışmada KDİ insidans hızı %0.43, KDİ insidans dansitesi 0.083/1000 hasta 

günü olarak bulundu. 

 
5. Kan dolaşım sistemi infeksiyonu gelişiminde rol oynayabilecek risk faktörleri tek 

değişkenli analiz ile değerlendirildiğinde, diyabet, kanser gibi altta yatan hastalıklar, nötropeni 

varlığı, üriner katater varlığı, santaral venöz katater varlığı, APACHE 2 skorunun 16 ve üzerinde 

olması,  yedi gün ve üzerinde  antibiyotik kullanımı, 10 gün ve üzerinde hastanede yatışın 

bulunması, son 90 gün içinde hastanede yatış öyküsü olması ayrıca SVK, trakeostomi, 

entübasyon, idrar sondası kullanımı ve kemoterapi süresinin yedi gün ve üzerinde olması KDİ 

için risk faktörleri olarak bulundu.  

 

6. Çok değişkenli analizde ise, antibiyotik kullanma öyküsü [odds ratio (OR): 75.377, 

%95 güven aralığı (GA): 6.156-922.990 p<0.001], APACHE 2 skorunun≥16 olması (OR: 

11.750, %95 GA: 1.778-77.649, p=0.011), diyabet (OR: 18.850, %95 GA: 1.150-380.976, 

p=0.040) ve yedi gün ve üzerinde kateter varlığı olması (OR: 8.400, %95 GA: 1.468-48.053 

p=0.017), KDİ için bağımsız risk faktörleri olarak bulundu. 
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7. Kan dolaşım infeksiyonu etkeni olarak en sık koagülaz negatif stafilokok, ikinci 

sıklıkla GSBL pozitif E. coli ve üçüncü sıklıkta Candida türleri olarak bulundu. 

 
 8. Hem S. aureus hem de KNS’deki metisilin direncinin fazla olması dikkat çekicidir. 

 

 9. Acinetobacter baumannii izolatlarında karbapenem direncinin %94 olması önemli 

bir sorun oluşturmaktadır. 

 

10. KDİ’e bağlı kaba mortalite hızı %23.8 olarak saptanmıştır. 
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8. EKLER 
 
 

KAN DOLAŞIM ENFEKSİYONU İÇİN RİSK FAKTÖRLERİ  
DEĞERLENDİRME FORMU 

 
Tarih:....../....../..... 

KİŞİSEL BİLGİLER 

Ad-Soyad      : Dosya No: 

Yaş                : Cinsiyet  : 

Yattığı Servis : 

 

İNTRİNSİK RİSK FAKTÖRLERİ 

DM : Malignite : 

HIV/AIDS : Son 6 Ayda Hastanede Yatış : 

Organ Nakli : 

Böbrek Yetmezliği 

Nötropeni  :    yok       101-500           <100               
Süresi        : 

Splenektomi  : 

 

ANTİBİYOTİK KULLANMA ÖYKÜSÜ 

Son bir ay içinde  / Süre 

Kullanılan Antibiyotik Türü Antibiyotik Başlama Endikasyonu 

Penisilinler 
B-Laktam/B-laktamaz inhibitörleri 
Sefalosporinler 
Karbapenemler 
Gliopeptitler 
Aminoglikozid 
Makrolidler 
Tetrasiklin 
Tigesiklin 
Kloromfenikol 
Kinolon 
Rifampin 

Pnömoni 
ÜSİ 
Deri, yumuşak doku enfeksiyonu 
Bakteriyemi 
CAİ 
SSS infeksiyonu 
Ampirik 

 

SAĞLIK BAKIMI İLİŞKİLİ FAKTÖRLER 

Son 90 gün içinde  2 gün veya daha fazla hospitalizasyon 

Diyaliz 

Geçirilmiş cerrahi 

Kurumlar arası transfer 

İnvazif işlemler  
MV:     /süre            KT:       /süre                              Entübasyon:      /süre                         Kan Transfüzyonu:       /süre       
TPN:    /süre           Trakeostomi:      /süre                İdrar sondası:    /süre                 
Katater türü :           /süre       
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RİSK DEĞERLENDİRME 

APACHE II skoru 

 

 

KAN KÜLTÜRÜ 

Üreyen Mikroorganizma Antibiyogram 

  

  

  

BAKTERİYEMİ KAYNAĞI  

Primer Sekonder 

  

  

  

  

Kullanılan Antibiyotik Doz / süre 

Antibiyotik Başlama Zamanı           Uygun Tedavi 

Antibiyotik değişikliği yapıldı mı?     var     yok Kullanılan antibiyotik            doz/süre 

Sonuç                                                     ex       sağ kalım Atfedilen ölüm               var            yok 

  

  

 
 

 


